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IZVLEČEK 
Uvod: Zakasnelo mišično bolečino opredelimo kot tip mišične poškodbe, ki nastane po 
povečani mišični aktivnosti, vendar se razlikuje od mišične utrujenosti in bolečine, ki 
nastane med samo vadbo oziroma obremenitvijo mišice. Opišemo jo kot togost, 
občutljivost oziroma bolečino med aktivnim gibanjem in šibkost prizadete mišice. Do nje 
naj bi prišlo zaradi natrganj mišičnih mikrovlaken. Zakasnela mišična bolečina lahko 
predstavlja oviro pri nadaljnjih treningih, pri vrhunskem športu pa celo vpliva na slabše 
rezultate športnika, zato so bile preizkušene različne terapevtske metode za preprečevanje 
ozirom zmanjševanje njenega vpliva. Med te postopke sodi tudi hiperbarična kisikova 
terapija. Gre za terapevtsko metodo, pri kateri je pacient izpostavljen povišanemu 
atmosferskemu tlaku, hkrati pa vdihuje 100% kisik. Terapija temelji na plinskih zakonih 
ter fizioloških in biokemičnih učinkih hiperoksije. Namen: Namen diplomskega dela je s 
pomočjo ţe obstoječe literature ugotoviti, kakšne učinke ima hiperbarična kisikova terapija 
na zakasnelo mišično bolečino, in kritično analizirati postopke ter rezultate. Metode dela: 
Diplomsko delo je izvedeno v obliki pregleda literature. S pomočjo internetnih baz 
podatkov MedLine, PubMed in Google Scholar sem iskal članke, izdane po letu 1990, in 
izdelal seznam literature, iz katerega sem izbral članke, ki so ustrezali temi diplomskega 
dela. Vključitveni dejavniki so primarne raziskave na ljudeh, ki so objavljene v angleškem 
jeziku. Rezultati: Pri iskanju literature po internetnih bazah podatkov MedLine, PubMed 
in Google Scholar je bilo najdenih le 6 člankov, ki so v celoti ustrezali temi diplomskega 
dela. Razprava in sklep: Večina raziskav je pokazala, da hiperbarična kisikova terapija ni 
učinkovita metoda obravnavanja zakasnele mišične bolečine. Vseeno se pri skoraj vseh 
raziskavah pojavijo posamezni rezultati, ki nakazujejo na vpliv hiperbarične kisikove 
terapije na zakasnelo mišično bolečino. 





Introduction: Delayed onset muscle soreness is defined as a type of muscle injury 
resulting from increased muscle activity, which differs from muscle fatigue or pain 
occurring during the exercise and loading of the muscle. Its symptoms are muscle stiffness, 
soreness or pain during active movement and weakness of the afflicted muscle. Probable 
causes of the delayed onset muscle soreness are micro-tears in the muscle fibres. As 
delayed onset muscle soreness can hinder further trainings or even affect the results of 
professional athletes, different therapeutic methods have been proposed for its prevention 
or at least alleviation. One such method is hyperbaric oxygen therapy, where the patient is 
exposed to increased atmospheric pressure while inhaling 100% oxygen. This therapy is 
based on gas laws as well as physiological and biochemical effects of hyperoxia. Purpose: 
The aim of this Bachelor’s thesis is to review the existing literature and evaluate the effects 
of hyperbaric oxygen therapy on delayed onset muscle soreness through critical analysis of 
research methods and results. Method: The thesis was conceived as a literature review. 
We used MedLine, PubMed and Google Scholar internet databases to find papers on the 
topic of the thesis, published after 1990. The list was narrowed down to the papers in 
English language focusing on delayed onset muscle soreness in humans. Results: 
Literature search in the MedLine, PubMed and Google Scholar internet databases revealed 
only 6 papers that met all the criteria for inclusion in this thesis. Discussion and 
conclusion: Most of the studies found that hyperbaric oxygen therapy is not an efficient 
method for treatment of delayed onset muscle soreness. However, almost all studies 
include individual results indicating that hyperbaric oxygen therapy does have some effect 
on delayed onset muscle soreness.  
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Večina med nami se je vsaj enkrat v ţivljenju srečala z zakasnelo mišično bolečino ali, kot 
ji pogovorno radi pravimo, »musklfiberom«, ki se še pogosteje pojavlja pri športnikih, tako 
rekreativnih kot tudi vrhunskih (Lewis et al., 2012). Gre za simptome, ki se lahko kaţejo 
kot mišična občutljivost, lahko pa nastopijo tudi v obliki hude, izčrpavajoče bolečine v 
mišicah (Cheung et al., 2003).  
Zakasnela mišična bolečina nas lahko ovira pri nadaljnjih treningih in pri vrhunskem 
športu celo privede do slabših rezultatov športnika, zato smo se začeli posluţevati različnih 
terapevtskih metod, s katerimi jo poizkušamo preprečiti ali vsaj zmanjšati njen vpliv. Med 
te postopke sodijo krioterapija, masaţa, raztezanje, ultrazvok, elektroterapija, kompresijska 
terapija, protivnetna zdravila, laţja aktivnost in hiperbarična kisikova terapija (Cheung et 
al., 2003). 
1.1 Zakasnela mišična bolečina 
Mišično bolečino, ki nastane zaradi telesne vadbe ali povečane obremenitve mišice, 
opišemo kot togost, občutljivost oziroma bolečino med aktivnim gibanjem in šibkost 
prizadete mišice (Lewis et al., 2012). Bolečina je lahko takojšna (nastane v času 
obremenitve) ali pa nastane šele dlje časa po neobičajni oziroma intenzivni vadbi (Cleak, 
Eston, 1992; Fridén, 1983). Takojšnje nelagodje v mišici je lahko posledica končnih 
biokemičnih produktov metabolizma, ki vplivajo na ţivčne končiče, ali pa začasno 
zmanjšane oskrbe s kisikom zaradi ishemije mišice. Ta bolečina je kratkotrajna in izgine 
po prenehanju aktivnosti (Fridén, 1984; Francis, 1983). Pri kasneje nastali bolečini pa se 
simptomi pokaţejo šele po nekaj urah do nekaj dnevih po obremenitvi mišice. Tej bolečini 
pravimo zakasnela mišična bolečina (DOMS – delayed onset muscle soreness) (Fridén, 
1983). 
Zakasnelo mišično bolečino je leta 1902 prvič podrobno opisal ameriški fizik in 
znanstvenik Theodor Hough, ki je opisal bolečino v fleksorjih srednjega prsta, občuteno 8–
10 ur po izvajanju ritmične vadbe (citirano v  Veqar in Imtiyaz, 2012, ter Bakhtiary et al., 
2006). Kasnejše raziskave so pokazale, da gre za pojav, za katerega sta značilni bolečina in 
togost mišice, ki se pojavita 12–72 ur po vadbi oziroma intenzivni obremenitvi mišice. 
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Opredelimo jo kot tip mišične poškodbe, ki nastane po povečani mišični aktivnosti, vendar 
se razlikuje od mišične utrujenosti in bolečine, ki nastane med samo vadbo oziroma 
obremenitvijo mišice (Zondi et al., 2015). Do zakasnele mišične bolečine naj bi prišlo 
zaradi natrganj mišičnih mikrovlaken, ki so posledica zlasti ekscentrične vadbe (Sethi, 
2012). 
Simptomi in znaki zakasnele mišične bolečine (Kisner, Colby, 2007):  
 bolečine v mišicah, ki se začnejo 12–24 ur po vadbi in doseţejo najvišjo stopnjo 
48–72 ur po vadbi; 
 občutljivost na dotik oziroma pritisk na mišico ali kito mišice; 
 povečana bolečina pri pasivnem podaljševanju ali aktivnem skrajševanju prizadete 
mišice; 
 mišična togost, ki se odraţa s spontanim mišičnim skrajšanjem pred nastopom 
bolečine; 
 zmanjšan obseg gibanja med obdobjem mišične bolečine; 
 zmanjšanje mišične moči, do katerega pride zaradi mišične bolečine in ki lahko 
traja tudi 1–2 tedna po tem, ko bolečina ţe preneha. 
Poleg splošnih simptomov in znakov poznamo tudi nekatere druge pokazatelje zakasnele 
mišične bolečine. To so biokemični markerji (kreatin kinaza, karboanhidraza, mioglobin) 
ter magnetno resonančno slikanje in spektroskopija. 
Kreatin kinaza je encim, ki katalizira reakcijo med kreatinom in adenozin trifosfatom 
(ATP), pri kateri nastaneta kreatin fosfat in adenozin difosfat (ADP). Ta reakcija je 
reverzibilna, zato lahko iz ADP in kreatin fosfata ponovno nastane ATP (Brancaccio et al., 
2010). Serumska kreatin kinaza začne naraščati takoj po naporni mišični vadbi, doseţe vrh 
(ko je lahko do nekaj tisoč enot na liter krvi višja od normalne) 24–48 ur po končani vadbi 
in ostane povišana tudi 6–7 dni. Tudi relativno kratka ekscentrična vadba lahko privede do 
zakasnelih visokih dvigov v serumski kreatin kinazi v obdobju 2–5 dni po vadbi (Noakes, 
1987). 
Karboanhidraza je encim, ki ga najdemo v številnih tkivih. Njegova funkcija je, da 
katalizira reverzibilno reakcijo, pri kateri pride do hidracije ogljikovega dioksida in 
dehidracije ogljikove kisline (Murray, Price, 1994). Mioglobin je mišični hemoprotein, 
katerega glavna naloga je shranjevanje kisika v mišicah (Ordway, Garry, 2004). Encim 
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karboanhidraza in beljakovina mioglobin sta bolj značilna pokazatelja sprememb kot 
kreatin kinaza, saj podata več informacij o dogajanju v mišici (Salmons, 1997). 
Karboanhidraza je prisotna samo v mišičnih vlaknih tipa 1 (Väänänen et al., 1986), 
mioglobin pa je prisoten v srcu in vseh skeletnih mišicah (Kagen et al., 1980). Aktivnost 
karboanhidraze in nivo mioglobina po vadbi sta precej drugačna kot pri kreatin kinazi. 
Osterman et al. (1985) ter Väänänen et al. (1986) so v svojih raziskavah ugotovili, da 
karboanhidraza po teku na dolgo razdaljo doseţe vrhunec takoj po koncu teka, kreatin 
kinaza pa v enakih pogojih vrhunec doseţe po 24–48 urah. Tudi koncentracija mioglobina, 
podobno kot koncentracija karboanhidraze, doseţe vrhunec takoj po vadbi. To pomeni, da 
sta karboanhidraza in mioglobin primernejša pokazatelja akutnega dogajanja v mišici, 
kreatin kinaza pa bolje pokaţe kronično dogajanje (Salmons, 1997). 
Magnetno resonančno slikanje je tehnika, s katero lahko prostorsko odvisnost obnašanja 
atomskih jeder v magnetnem polju prikaţemo kot dvodimenzionalno sliko. Uporabljamo jo 
lahko za lociranje mesta poškodb, s čimer se izognemo nepotrebni mišični biopsiji 
(Salmons, 1997). Vsako tkivo se po vzburjenju vrne v stanje ravnovesja s samostojnimi 
procesi sprostitve T1 in T2. Pri pridobivanju slike T1 se magnetizacija povrne pred 
merjenjem signala magnetne resonance, kar doseţemo s spreminjanjem časa sprostitve. Ta 
metoda je uporabna za ocenjevanje moţganske skorje, prepoznavanje maščobnega tkiva in 
pridobivanje morfoloških podatkov. Pri pridobivanju slike T2 pa magnetizacija razpade 
pred merjenjem signala magnetne resonance, kar doseţemo s spreminjanjem časa odmeva. 
To metodo uporabljamo za odkrivanje edema, vnetja in lezij bele snovi ter pri slikanju 
prostate in maternice (Scott et al., 2004). Območja s povečano intenzivnostjo signala na 
sliki T2, ki so najverjetneje posledica povečane vsebnosti vode zunaj in znotraj celice, je 
mogoče videti takoj po koncentrični vadbi (Fleckenstein et al., 1988; Shellock et al., 1991).  
Tudi ekscentrična vadba povzroča velike dvige intenzivnosti signala na slikah T1 in T2, ki 
pa se pojavijo šele 48–96 ur po vadbi (Shellock et al., 1991). Vendar pa nam magnetno 
resonančno slikanje ne more podati natančnega stanja znotraj celice po vadbi, zato ga je 
bolje uporabiti v kombinaciji z drugimi metodami (Salmons, 1997).  
Metabolne posledice, povzročene z vadbo, lahko ustrezno preučujemo s fosforjevo 
magnetno resonančno spektroskopijo. Ta metoda nam pokaţe, da se razmerje med 
anorganskim fosfatom in kreatin fosfatom poveča v roku ene ure po ekscentrični vadbi, 
ostaja povečano 72 ur in se nato počasi vrača na normalno razmerje (Aldridge et al., 1986; 
McCully, 1988). 
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1.1.1 Teorije nastanka zakasnele mišične bolečine 
Odkar je bila zakasnela mišična bolečina prvič opisana, je bilo predlaganih več teorij, ki so 
pojasnjevale mehanizme nastanka bolečine: kopičenje mlečne kisline, mišični spazem, 
poškodbe vezivnega tkiva, mehanske okvare mišice, vnetje celic in iztok encimov (Gulick, 
Kimura, 1996; Cleak, Eston, 1992). Še do danes ni povsem jasno, katera teorija je pravilna, 
vendar je najverjetnejša razlaga ta, da je zakasnela mišična bolečina rezultat dveh ali več 
prepletenih vzrokov (Cheung et al., 2003). 
Teorija kopičenja mlečne kisline temelji na predpostavki, da se mlečna kislina tvori tudi po 
koncu vadbe (Cheung et al., 2003). Ta teorija je bila v veliki meri ovrţena, saj je bilo 
dokazano, da se nivo mlečne kisline 1 uro po koncu vadbe vrne na nivo, kakršen je bil pred 
začetkom vadbe. Tudi nivo krvnega laktata, ki je bil merjen pred, takoj po in v intervalih 
do 72 ur po vadbi (tek na tekaški stezi po ravnem in z naklonom 10 %), ni pokazal 
povezave med nivojem mlečne kisline in oceno bolečine (Schwane et al., 1983). 
Teorija mišičnega spazma govori o tem, da bolečina, povzročena z ishemijo in kopičenjem 
presnovnih odpadnih produktov med vadbo, vodi do mišičnega spazma. To naj bi 
povzročilo občutek zakasnele mišične bolečine in stalen refleksen boleč spazem, ki lahko 
traja nekaj dni po končani vadbi. Tudi ta teorija je bila ovrţena, saj v kasnejših raziskavah 
s preiskavo EMG (elektromiografija) ni bilo ugotovljenih nobenih povečanih aktivnosti, 
kar pomeni, da ni nobenega dokaza o mišičnem spazmu v prizadeti mišici z zakasnelo 
bolečino (Abraham, 1977; De Vries, 1966; povzeto po Kisner, Colby, 2007). 
Teorija poškodbe vezivnega tkiva preučuje vlogo vezivnega tkiva, ki tvori ovojnice okoli 
snopov mišičnih vlaken in se po vsebini ter sestavi razlikuje glede na tip mišičnih vlaken, 
ki jih obdaja (Borg, Caulfield, 1980). Vezivno tkivo, ki obdaja počasna mišična vlakna, 
ima bolj robustno strukturo od vezivnega tkiva okoli hitrih mišičnih vlaknih (Kovanen et 
al., 1984). Zaradi slabše strukture vezivnega tkiva okoli hitrih mišičnih vlaknih je to lahko 
bolj dovzetno za poškodbe, povzročene z raztegom, zato lahko prekomerna obremenitev 
vezivnega tkiva vodi do mišične bolečine (Stauber, 1989). Sydney-Smith in Quigley 
(1992) sta v svoji raziskavi merila vsebnost hidroksiprolina in hidroksilizina, izločenih v 
urinu po končani vadbi, s čimer sta hotela preveriti teorijo o poškodbi vezivnega tkiva. 
Hidroksiprolin in hidroksilizin sta sestavni komponenti kolagena, njuna prisotnost v urinu 
pa lahko nakazuje sintezo oziroma razgradnjo kolagena zaradi prekomerne rabe ali 
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poškodbe. Ta teorija ni bila ne podprta ne ovrţena, saj mehanizmi, ki pripomorejo k 
porastu hidroksiprolina in hidroksilizina v urinu, ostajajo negotovi (Cheung et al., 2003). 
Teorijo mehanske poškodbe mišice je leta 1902 prvič predlagal Theodor Hough, ki je 
ugotovil, da se bolečina ne spreminja z intenzivnostjo utrujanja, ampak je povezana z 
mehanskimi napetostmi v mišicah. Postavil je teorijo, da lahko netrenirane mišične 
skupine, ki so izpostavljene daljšemu naporu oziroma delu, doţivijo strukturne spremembe 
in spremembe v morfologiji. Vendar tudi ta teorija do zadnjih nekaj let ni bila podprta z 
relevantnimi dokazi (Francis, 1983). 
Teorija vnetja celic temelji na ugotovitvi, da je vnetni odziv (tvorba edema in infiltracija 
vnetnih celic) posledica ponavljajoče se ekscentrične mišične aktivnosti (Cheung et al., 
2003). Mišična vlakna vsebujejo proteolitične encime, ki sproţijo razgradnjo celične 
strukture lipidov in beljakovin po poškodbi, to pa privablja monocite in nevtrofilce na 
mesto poškodbe. Temu sledi pritok z beljakovinami bogate tekočine (eksudat) v mišico 
zaradi povečane prepustnosti kapilar, kar povzroči nastanek edema (Smith, 1991). Vendar 
do danes še ni jasno, ali so ti mehanizmi res povezani z zakasnelo mišično bolečino 
(Cheung et al., 2003). 
Teorija o izteku encimov, ki sta jo postavila Gulick in Kimura (1996), govori o tem, da se 
kalcij, ki je v normalnih razmerah shranjen v sarkoplazmatskem retikulumu, po poškodbi 
sarkoleme kopiči v poškodovani mišici. Zaradi visoke koncentracije kalcija se aktivirajo od 
kalcija odvisni proteolitični encimi, ki razgradijo Z-linijo troponina in tropomiozina 
sarkomere (Cheung et al., 2003). 
1.1.2 Vpliv mišične kontrakcije na zakasnelo mišično bolečino 
Vadba, ki vključuje ekscentrično mišično kontrakcijo (mišica se med kontrakcijo 
podaljšuje), naj bi povzročila močnejšo zakasnelo mišično bolečino od vadbe, ki vključuje 
predvsem koncentrično (mišica se skrajša proti uporu) ali izometrično (mišica ohranja 
dolţino) mišično kontrakcijo (Talag, 1973). Vzrok za to je, da ekscentrična vadba na 
sistemu notranje membrane, vmesnih filamentih, Z-disku in kontraktilnih beljakovinah, 
povzroči večjo škodo kot katera koli druga oblika vadbe (Lieber in Friden, 2002). Jones et 
al. (1989) so v svoji raziskavi, v kateri so ugotavljali stopnjo zakasnele mišične bolečine v 
fleksorjih komolčnega sklepa, ugotovili, da naj bi izometrična kontrakcija pri daljši dolţini 
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mišice povzročala močnejšo zakasnelo mišično bolečino kot izometrična kontrakcija pri 
krajši dolţini mišice, vendar še vedno neprimerljivo šibkejšo kot ekscentrična vadba. 
1.2 Hiperbarična kisikova terapija 
Hiperbarična terapija se je prvič pojavila leta 1662, ko je britanski zdravnik Henshaw prvič 
uporabil stisnjen zrak v terapevtske namene (Simpsons, 1857, povzeto po Sharkey, 2000). 
Kasneje, leta 1775, je angleški znanstvenik John Priestley prvi odkril kisik, kar je močno 
pripomoglo k razvoju hiperbarične terapije (Corning, 1891). Stvar se je nekoliko zapletla, 
saj sta leta 1789 francoska kemika Lavoisier in Seguin poročala o toksičnih učinkih 
koncentriranega kisika, kar je povzročilo dvome o uporabi hiperbarične terapije (Jain, 
2016). Leta 1878 je Paul Bert odkril znanstveno podlago toksičnosti čistega kisika in 
priporočil njegovo uporabo za zdravljenje dekompresijske bolezni v normobaričnih in ne 
hiperbaričnih razmerah (Jain, 2016). V istem času je bilo narejenih kar nekaj hiperbaričnih 
komor – prva je bila zgrajena leta 1860 v Severni Ameriki (Jain, 2016). Najbolj znano je 
leta 1921 zgradil Cunningham iz Kansas Cityja, ki je bil po poklicu zdravnik, njegova štiri 
nadstropja visoka jeklena krogla pa je bila do leta 1925 tudi edina obratujoča (Sheridan, 
Shank, 1999). Leta 1937 sta Behnke in Shaw prvič uspešno uporabila hiperbarično 
kisikovo terapijo za zdravljenje dekompresijske bolezne (Neubauer, Maxfield, 2005). Od 
takrat se hiperbarična kisikova terapija uporablja pri zdravljenju številnih zdravstvenih 
stanj, med drugim pri zastrupitvah z ogljikovim monoksidom, infekcijah, travmah, celjenju 
ran pri diabetikih, zadnje čase pa tudi v športni medicini (Jain, 2016; Edwards, 2010). 
1.2.1 Fiziološke osnove hiperbarične kisikove terapije 
Hiperbarična kisikova terapija je terapevtska metoda, pri kateri je pacient izpostavljen 
zvišanemu atmosferskemu tlaku, hkrati pa vdihuje 100-% kisik. Terapija deluje na osnovi 
plinskih zakonov in fizioloških ter biokemičnih učinkov hiperoksije (Simsek et al., 2011). 
Spodaj našteti plinski zakoni so najbolj povezani s hiperbarično kisikovo terapijo (Gill, 
Bell, 2004): 
 Boylov zakon določa, da sta tlak in volumen plina pri konstantni temperaturi obratno 
sorazmerna. Ta zakon predstavlja osnovo za večino praktičnih vidikov hiperbarične 
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terapije, vključno s spremembami temperature v hiperbarični komori v času 
spreminjanja tlaka in nastankom bolečine v bobniču in srednjem ušesu med kompresijo 
zraka zaradi nezmoţnosti izenačevanja pritiska pri blokirani Evstahijevi cevi. 
 Daltonov zakon določa, da v mešanem plinu vsak element izvaja pritisk, ki je 
sorazmeren z njegovim deleţem v celotnem volumnu (parcialni tlak). 
 Henryjev zakon določa, da je količina plina, raztopljenega v tekočini ali tkivu, 
sorazmerna parcialnemu tlaku plina, ki je v kontaktu s tekočino ali tkivom. Ta zakon 
pojasnjuje povečano količino kisika v tkivu med hiperbarično kisikovo terapijo. 
Pri dihanju zraka v normobaričnem okolju znaša parcialni tlak kisika v arterijski krvi okoli 
100 mmHg, parcialni tlak kisika v tkivu pa pribliţno 55 mmHg (Ak et al., 2006; Gill, Bell, 
2004). Pri hiperbarični kisikovi terapiji pa lahko doseţemo, da se s pomočjo 100-% kisika 
pri 3 ATA (ATA = absolutna atmosfera) parcialni tlak kisika v arterijski krvi poveča na 
2000 mmHg in parcialni tlak kisika v tkivu na pribliţno 400 mmHg (Tibles, Edelsberg, 
1996). S tem doseţemo, da se koncentracija kisika v plazmi poviša na 60 ml/l plazme (v 
normobaričnem okolju znaša koncentracija kisika v plazmi 3 ml/l plazme), kar zadostuje 
potrebam po kisiku večine tkiv med počitkom (ki je 60 ml/l krvi) (Leach et al., 1998). 
Hiperbarična terapija pri 3 ATA tako lahko telesu zagotovi dovolj kisika tudi brez 
eritrocitov v krvi (Boerema et al., 1960). Zaradi visokih parcialnih tlakov se poveča 
difuzijska razdalja, zato kisik laţje doseţe tudi slabo prekrvavljena področja (Gill, Bell, 
2004). 
Posledica hiperoksije v normalnem tkivu, ki jo doseţemo s hiperbarično kisikovo terapijo, 
je hitra in izrazita vazokonstrikcija (Villanucci et al., 1998). Gre za kompenzacijo v 
zdravem tkivu, ki ne potrebuje toliko kisika, zaradi prerazporeditve toka krvi pa se poveča 
mikrovaskularni pretok krvi in s tem prenos kisika v ishemična tkiva (Zamboni et al., 
1993). Zaradi vazokonstrikcije doseţemo zmanjšanje post-travmatskega edema v tkivu in 
prispevamo k zmanjšanju številnih akutnih perifernih ishemičnih sindromov, pri katerih 
gre za zmanjšano oksigenacijo tkiva povezanega s travmo (Wattel et al., 1998). 
1.2.2 Hiperbarična komora in potek hiperbarične kisikove terapije 
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Napravo, ki se uporablja za izvajanje hiperbarične kisikove terapije, imenujemo 
hiperbarična komora. Tradicionalno gre za večjo tlačno »posodo«, katere ogrodje je 
sestavljeno iz jekla ali aluminijevih zlitin in manjšega okenca oziroma več okenc iz akrila 
(NSSC - Naval Sea System Comand, USDN - U.S. Department of the Navy, 2008).  To 
ogrodje omogoča, da znotraj komore vzpostavimo visoke pritiske, ki v nekaterih primerih 
doseţejo 6 barov ali več (Jain, 2016). Poleg same tlačne »posode« ima hiperbarična 
komora še nekaj osnovnih komponent. To so sistem za dovod in izpust zraka, manometer 
in vgrajeni dihalni sistem za oskrbo pacienta s kisikom (NSSC, USDN, 2008). Glede na 
velikost komore ločimo majhne komore za enega pacienta na terapijo – enomestne komore 
– in velike komore za 8 pa vse do 20 pacientov na terapijo – večmestne komore (Jain, 
2016). V veliki komori tlak ustvarimo s pomočjo stisnjenega zraka, pacienti pa čisti kisik 
vdihavajo preko kisikove maske, ki se tesno prilega obrazu in je zasnovana tako, da 
izdihan zrak preusmeri neposredno iz komore (NSSC, USDN, 2008; Lindell, Michael, 
1991). V enomestni komori lahko tlak ustvarimo neposredno s čistim kisikom (pacient 
med terapijo ne potrebuje kisikove maske) ali pa s stisnjenim zrakom, kot pri komori sobne 
enote (pacient med terapijo potrebuje kisikovo masko) (NSSC, USDN, 2008; Lindell, 




Namen diplomskega dela je s pomočjo obstoječe literature ugotoviti, kakšne učinke ima 
hiperbarična kisikova terapija na zakasnelo mišično bolečino, kritično analizirati postopke 
in rezultate, ki so bili predstavljeni v pregledani literaturi, ter na podlagi analize ugotoviti, 





3 METODE DELA 
Diplomsko delo je izvedeno v obliki pregleda literature. S pomočjo internetnih baz 
podatkov PubMed, MedLine in Google Scholar sem iskal članke in izdelal seznam 
literature ter med dobljenimi rezultati izbral tiste, ki so ustrezali temi diplomskega dela. Na 
koncu sem vsebinsko analiziral spoznanja vključenih raziskav, ki so ustrezale kriterijem.  
Iskanja sem se lotil po ključnih besedah: *hyperbaric oxygen and delayed onset muscle 
soreness, *hyperbaric oxygen and exercise induced muscle soreness, *hyperbaric oxygen 
and exercise induced muscle injury, *hyperbaric oxygen and exercise induced muscle 
damage.  
Vključitvenimi pogoji so bili: članki, izdani v angleškem jeziku po letu 1990 , katerih 
predmet preiskovanja je bil človek in ki so v celotnem obsegu dostopni v knjiţnicah ali na 
svetovnem spletu.  
Izključitveni pogoji so bili: članki, ki se nanašajo na ţivali, članki, ki niso v angleščini, in 
pregledni članki.  
Kakovost končnega števila člankov, ki so bili vključeni v pregled, sem ovrednotil s 




Na sliki 1 so prikazani rezultati iskanja literature po internetnih bazah podatkov PubMed, 
MedLine in Google Scholar. Izmed vseh zadetkov sem izbral strokovno literaturo, ki je 
ustrezala temi diplomske naloge, in jo predstavil v poglavju Rezultati. 
 
Slika 1: Diagram poteka PRISMA (Moher et al., 2009): Rezultati iskanja literature po 
internetnih bazah podatkov PubMed, MedLine in Google Scholar 
  
12 
4.1 Ocena po PEDro lestvici 
V tabeli 1 so prikazane ocene posameznih raziskav na podlagi ocen po PEDro lestvici.  
Tabela 1: PEDro ocena raziskav 
 Raziskava PEDro ocena 
Staples et al. (1999) 7/10 
Mekjavic et al. (2000) 8/10 
Harrison et al. (2001) 6/10 
Webster et al. (2002) 8/10 
Babul et al. (2003) 8/10 
Germain et al. (2003) 6/10 
4.2 Značilnosti preiskovancev 
V raziskave je bilo skupno vključenih 155 preiskovancev (129 moških in 26 ţensk), starih 
od 18 do 40 let. Pogoj za sodelovanje v raziskavah je bil, da so preiskovanci zdravi 
nešportniki, ki v obdobju vsaj 3 mesecev pred raziskavo niso izvajali vadbe z uteţmi, ki bi 
lahko privedla do zakasnele mišične bolečine testirane mišice. V tabeli 2 so predstavljene 
značilnosti preiskovancev. 











66 66 0 18–35 let 




24 24 0 20–35 let 




21 21 0 Študentskih let 




12 12 0 20–27 let 




16 0 16 18–40 let 




16 6 10 19–31 let 
M – moški, Ţ - ţenske  
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4.3 Postopki hiperbarične kisikove terapije 
V raziskavah so bile uporabljene hiperbarične komore različnih vrst, in sicer večmestna 
hiperbarična komora Marine Dynamics (Mekjavic et al., 2000), večmestna hiperbarična 
komora neznanega tipa (Harrison et al., 2001), enomestna hiperbarična komora Sigma 
Plus, Perry Baromedical (Germain et al., 2003), enomestna hiperbarična komora Sechrist 
(Webster et al., 2002) in enomestna hiperbarična komora HYOX (Babul et al., 2003; 
Staples et al., 1999). 
Štiri od vseh vključenih raziskav (Babul et al., 2003; Germain et al., 2003; Webster et al., 
2002; Mekjavic et al., 2000) so temeljile na primerjavi skupine, deleţne hiperbarične 
kisikove terapije, in kontrolne oziroma placebo skupine. Ena raziskava (Staples et al., 
1999) je temeljila na primerjavi treh skupin, in sicer skupine, deleţne takojšnje 
hiperbarične kisikove terapije, skupine, deleţne zapoznele hiperbarične kisikove terapije, 
in kontrolne skupine. Ena raziskava (Harrison et al., 2001) je bila razdeljena na dve fazi. V 
prvi fazi je temeljila na primerjavi štirih skupin, in sicer skupine, deleţne takojšnje 
hiperbarične kisikove terapije, skupine, deleţne zapoznele hiperbarične kisikove terapije, 
kontrolne skupine in placebo skupine, v drugi fazi pa je temeljila na primerjavi treh skupin 
in sicer skupine, deleţne 3-dnevne hiperbarične kisikove terapije, skupine, deleţne 5-
dnevne hiperbarične kisikove terapije, in placebo skupine. V tabeli 3 so prikazani 
parametri hiperbarične kisikove terapije. 
4.4 Vadba za povzročitev zakasnele mišične bolečine 
V tabeli 4 so predstavljeni postopki vadbe, s katerimi so v raziskavah pri preiskovancih 
povzročili zakasnelo mišično bolečino. 
4.5 Merilni protokoli učinkovitosti hiperbarične kisikove terapije 
Za ugotavljanje učinkov hiperbarične kisikove terapije so se avtorji raziskav posluţevali 
različnih metod oziroma merilnih protokolov. Pri vseh raziskavah so kot enega izmed 
glavnih merilnih protokolov uporabili subjektivno zaznavo bolečine v mišici, ki je 
temeljila na vidni analogni lestvici (Babul et al., 2003; Germain et al., 2003; Harrison et 
al., 2001; Mekjavić et al., 2000; Staples et al., 1999) ali opisni diferencialni lestvici 
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(Webster et al., 2002). Med pogostejšimi merilnimi protokoli sta bili tudi meritev 
izokinetične moči (Germain et al., 2003; Webster et al., 2002; Harrison et al., 2001) in 
meritev mišičnega navora (Babul et al., 2003; Staples et al., 1999). Opravili so tudi 
magnetnoresonančno slikanje (Babul et al., 2003; Webster et al., 2002; Harrison et al., 
2001), meritve obsega uda (Babul et al., 2003; Germain et al., 2003; Mekjavić et al., 2000), 
meritve plazemske kreatin kinaze (Babul et al., 2003; Germain et al., 2003; Harrison et al., 
2001), plazemskega malondialdehida (Babul et al., 2003) in plazemskega interlevkina 
(Babul et al., 2003). 
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Tabela 3: Parametri hiperbarične kisikove terapije 
HBOT - hiperbarična kisikova terapija, ATA – absolutna atmosfera
Raziskava Skupina Tlak Kisik Število terapij Čas 
Staples et al. 
(1999) 
Skupina, deleţna takojšnje HBOT 2,5 ATA prve tri terapije, 
1,2 ATA zadnji dve terapiji 
100-% prve tri terapije, 
21-% zadnji dve terapiji 
5 60 
minut 
Skupina, deleţna zakasnele HBOT 1,2 ATA prvi dve terapiji, 
2,5 ATA zadnje tri terapije 
21-% prvi dve terapiji, 
100-% zadnje tri terapije 
5 
Skupina, deleţna 3-dnevne HBOT 2,5 ATA prve tri terapije, 
1,2 ATA zadnji dve terapiji 
100-% prve tri terapije, 
21-% zadnji dve terapiji 
5 
Skupina, deleţna 5-dnevne HBOT 2,5 ATA 100-% 5 
Placebo skupina 1,2 ATA 21-% 5 
Kontrolna skupina Brez terapije Brez terapije Brez terapije 
Mekjavic et al. 
(2000) 
Skupina, deleţna HBOT 2,5 ATA 100-% 7 60 
minut Placebo skupina 2,5 ATA 8-% 7 
Harrison et al. 
(2001) 
Skupina, deleţna takojšnje HBOT 2,5 ATA 100-% 5 100 
minut Skupina, deleţna zakasnele HBOT 1,18 ATA prvo terapijo, 
2,5 ATA ostale štiri terapije 
20,93-% prvo terapijo, 
100-% ostale štiri terapije 
5 
Kontrolna skupina Brez terapije Brez terapije Brez terapije 
Webster et al. 
(2002) 
Skupina, deleţna HBOT 2,5 ATA 100-% 3 60 
minut Placebo skupina 1,3 ATA 20,93-% 3 
Babul et al. 
(2003) 
Skupina, deleţna HBOT 2,0 ATA 100-% 5 60 
minut Kontrolna skupina 1,2 ATA 21-% 5 
Germain et al. 
(2003) 
Skupina, deleţna HBOT 2,5 ATA 95-% 5 100 
minut Kontrolna skupina Brez terapije Brez terapije Brez terapije 
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Tabela 4: Vadba za povzročitev mišične bolečine 
Raziskava Mišica oziroma 
mišična skupina 






koncentrična vadba na 
dinamometru 
Maksimalna sila, izmerjena z 
dinamometrom 






Ekscentrična vadba na klopi 
s podporo 
Visoka sila, določena s testom 
maksimalne moči 






Ekscentrična vadba na 
napravi 
120 % enega ponovitvenega 
maksimuma 






koncentrična vadba na 
napravi za stoječi dvig na 
prste 







Ekscentrična vadba na 
dinamometru 
Maksimalna sila, izmerjena z 
dinamometrom 






Ekscentrična vadba na 
napravi za dinamično 
ekstenzijo 
Začetna teţa 120 % maksimalne sile, 
izmerjena z dinamometrom, nato 
zmanjšanje teţe za 7 kg vsako serijo 
7-10 6-15 / 
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4.6 Rezultati raziskav 
Rezultati raziskave Mekjavic et al. (2000) ne poročajo o nobenih statistično pomembnih 
razlikah med skupino, deleţno hiperbarične kisikove terapije, in placebo skupino pri 
subjektivni zaznavi bolečine v mišici in meritvah obsega roke. 
Rezultati raziskave Germain et al. (2003) ne poročajo o nobenih statistično pomembnih 
razlikah med skupino, deleţno hiperbarične kisikove terapije, in kontrolno skupino pri 
meritvah plazemske kreatin kinaze in izokinetične moči mišice. Statistično pomembna 
razlika pa se pokaţe pri subjektivni zaznavi bolečine v mišici. Rezultati so pokazali, da je 
bila ocena zaznave bolečine glede na oceno pred vadbo višja takoj po vadbi ter prvi in 
drugi dan po njej. Pri skupini, deleţni hiperbarične kisikove terapije, je bila zaznava 
bolečine tretji dan enaka kot ocena pred vadbo, medtem ko je bila zaznava bolečine pri 
kontrolni skupini  še vedno povišana – slika 4. 
 
Slika 2: Ocena bolečine v odvisnosti od časa (Germain et al., 2003) 
 
Rezultati raziskave Webster et al. (2002) niso pokazali nobene statistično pomembne 
razlike med skupino, deleţno hiperbarične kisikove terapije, in placebo skupino pri 
magnetnoresonančnem slikanju. Statistično pomembna razlika se pokaţe pri subjektivni 
zaznavi bolečine v mišici in meritvah izokinetične moči mišice. Rezultati subjektivne 
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zaznave bolečine v mišici so pokazali vrhunec zaznave bolečine drugi dan po vadbi, od 
tretjega dne naprej pa se je pokazala statistično pomembna razlika v zaznavi bolečine pri 
skupini, deleţni hiperbarične kisikove terapije, v kateri je bila zaznava bolečine nekoliko 
niţja od zaznave v placebo skupini (p < 0,05). Pri meritvah izometrične mišične moči se 
med skupinama pokaţe manjša, a statistično pomembna razlika pri največjem 
izometričnem navoru. Ta je od izhodiščne vrednosti pa vse do drugega dne po vadbi 
nekoliko zmanjšan pri placebo skupini (p < 0,05), pri skupini, deleţni hiperbarične 
kisikove terapije, pa ni spremenjen – slika 5. 
 
Slika 3: Zaznava bolečine, izražene v odstotkih maksimalnega občutenja. Legenda: [g]– 
zaznava bolečine je bistveno drugačna kot v drugih dneh, [h] – zaznava bolečine je 
bistveno drugačna kot v drugih dneh, razen tretji dan pri skupini deležni hiperbarične 
kisikove terapije in prvi dan pri placebo skupini (Webster et al., 2002). 
Rezultati raziskave Harrison et al. (2001) ne poročajo o nobenih statistično pomembnih 
razlikah med skupino, deleţno takojšnje hiperbarične kisikove terapije, skupino, deleţno 
zakasnele hiperbarične kisikove terapije, in kontrolno skupino pri magnetnoresonančnem 
slikanju, subjektivni zaznavi bolečine v mišici, plazemski kreatin kinazi in izometrični 
mišični moči. 
Rezultati raziskave Babul et al. (2003) ne poročajo o nobenih statistično pomembnih 
razlikah med skupino, deleţno hiperbarične kisikove terapije, in kontrolno skupino pri 
subjektivni zaznavi bolečine v mišici, meritvah obsega stegna, magnetnoresonančnem 
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slikanju, meritvah mišičnega navora ter krvnih preiskavah plazemske kreatin kinaze, 
malondialdehida in interlevkina. 
V prvi fazi raziskave Staples et al. (1999) rezultati ne poročajo o statistično pomembni 
razliki v subjektivni zaznavi bolečine med skupinami, pokazali pa so pomembno razliko 
pri maksimalnem ekscentričnem navoru. Od prve meritve navora po vadbi pa vse do 96 ur 
po njej je skupina, deleţna takojšnje hiperbarične kisikove terapije, dosegla 69,2 Nm 
izboljšanja, skupina, deleţna hiperbarične kisikove terapije z zakasnitvijo, 44,9 Nm 
izboljšanja, placebo skupina 49,6 Nm izboljšanja ter kontrolna skupina 47,3 Nm 
izboljšanja – slika 6.  
 
Slika 4: Stopnja okrevanja po upadu mišičnega navora med skupinami v prvi fazi raziskave 
(Staples et al., 1999) 
Tudi v drugi fazi raziskave Staples et al. (1999) rezultati kaţejo statistično pomembne 
razlike v subjektivni zaznavi bolečine med skupinami. Pri maksimalnem ekscentričnem 
navoru pa so rezultati ponovno pokazali pomembno razliko med skupinami, in sicer pri 
analizi celotnega okrevanja ekscentričnega navora: skupina, deleţna 5-dnevne hiperbarične 
kisikove terapije, je dosegla izboljšanje 54,9 Nm, skupina, deleţna 3-dnevne hiperbarične 




Slika 5: Stopnja okrevanja po upadu mišičnega navora med skupinami v drugi fazi 




Cilj diplomskega dela je bil, da s pomočjo pregleda ţe obstoječe literature ugotovimo, 
kakšen vpliv ima hiperbarična kisikova terapija na zakasnelo mišično bolečino. Glede na 
rezultate iskanja literature lahko trdimo, da ta tema zaenkrat ostaja slabo raziskana, saj je 
na voljo le malo literature, ki povezuje hiperbarično kisikovo terapijo z zakasnelo mišično 
bolečeno oziroma konkretno preiskuje njene vplive. Našli smo le šest člankov, ki 
neposredno obravnavajo vpliv hiperbarične kisikove terapije na zakasnelo mišično 
bolečino in ki so ustrezali kriterijem, zastavljenim za dosego cilja diplomske naloge. Pri 
ugotavljanju vplivov hiperbarične kisikove terapije na zakasnelo mišično bolečino je 
mogoče preučevati več dejavnikov/parametrov, s katerimi spremljamo spremembe v mišici 
oziroma vplive terapije, zato menimo, da je bilo za dobro oceno vpliva hiperbarične 
kisikove terapije na zakasnelo mišično bolečino opravljenih premalo raziskav. Vendar vse 
opravljene raziskave prikazujejo podobne rezultate, kar nam vseeno omogoča, da se dokaj 
zanesljivo opredelimo, ali je hiperbarična kisikova terapija učinkovita metoda za 
obravnavo zakasnele mišične bolečine. 
Pri pregledu literature lahko ugotovimo, da so bile vse raziskave opravljene na precej 
majhnem vzorcu ljudi. Starost se je gibala med 18 in 40 let, prevladoval pa je moški spol. 
Poudariti moramo, da so vsi avtorji v svoje raziskave vključili le zdrave preiskovance, ki 
niso bili športniki oziroma so bili zelo malo aktivni. Ob predpostavki, da se ti preiskovanci 
v ţivljenju le redko srečajo z zakasnelo mišično bolečino in da njihove mišice niso 
trenirane, lahko sklepamo, da so bile metode za povzročitev zakasnele mišične bolečine pri 
preiskovancih verjetno preveč agresivne. S tako obliko vadbe so avtorji namreč povzročili 
preveč hudo poškodbo mišice, da bi jo lahko uspešno obravnavali s to vrsto terapije. Bolj 
smiselno bi bilo, da bi stopnjo intenzivnosti vadbe, s katero so povzročili zakasnelo 
mišično bolečino, prilagodili vrsti populacije oziroma da bi v raziskave vključili tudi bolje 
trenirane preiskovance. S tem bi dosegli blaţjo obliko zakasnele mišične bolečine in morda 
tudi bolj točne in realne rezultate, saj mišice ne bi tako hudo poškodovali. Celo pri 
športnikih se zelo redko zgodi, da bi bili deleţni take obremenitve in posledično poškodbe 
ene mišice oziroma mišične skupine. Smiselnost metod za povzročitev mišične bolečine je 
torej pri vseh raziskavah vprašljiva. 
Weaver (2014) ter Gibson in Hunt (1997) so v svojih delih opisali, da je najbolj optimalen 
tlak za učinkovito izvajanje hiperbarične kisikove terapije v medicinske namene med 1,4 
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ATA in 3,0 ATA ob vdihovanju 100-% kisika. Če pogledamo vrednosti, ki so jih uporabili 
avtorji raziskav, ugotovimo, da se te skladajo s priporočenimi vrednostmi. Avtorji vseh 
vključenih raziskav so pri skupinah, deleţnih hiperbarične kisikove terapije, uporabili tlak 
2,5 ATA (Germain et al., 2003; Webster et al., 2002; Harrison et al., 2001; Mekjavic et al., 
2000; Staples et al., 1999) ali 2,0 ATA (Babul et al., 2003), pri tem pa so dovajali 100-% 
kisik (Babul et al., 2003; Webster et al., 2002; Harrison et al., 2001; Mekjavic et al., 2000; 
Staples et al., 1999) oziroma 95-% kisik (Germain et al., 2003). Pri placebo skupinah so 
Babul et al. (2003), Harrison et al. (2001) in Staples et al. (1999) uporabili tlak pribliţno 
1,2 ATA in dovajali 21-% kisik, Webster et al. (2002) pa so uporabili tlak 1,3 ATA in 
dovajali 21-% kisik. Izjema je bila le placebo skupina pri raziskavi Mekjavic et al. (2000), 
kjer so uporabili tlak 2,5 ATA in pri tem vdihovali 8-% kisik. Tak pristop je najboljši med 
vsemi zajetimi raziskavami, saj izključi tudi morebiten vpliv tlaka na zakasnelo mišično 
bolečino. 
Pregled literature nam pokaţe, da izmed šestih vključenih raziskav tri raziskave (Babul et 
al., 2003; Harrison et al., 2001; Mekjavic et al., 2000) ne poročajo o nikakršnem vplivu 
hiperbarične kisikove terapije na zakasnelo mišično bolečino, medtem ko tri raziskave 
poročajo o izboljšanju posameznih komponent zakasnele mišične bolečine pri skupinah, ki 
so bile deleţne določene oblike hiperbarične kisikove terapije (Germain et al., 2003; 
Webster et al., 2002; Staples et al., 1999).  
Čeprav so se pri raziskavah merilni protokoli, s katerimi so avtorji preverjali učinkovitost 
hiperbarične kisikove terapije na zakasnelo mišično bolečino, ponavljali, so avtorji dobili 
različne rezultate. Babul et al. (2003), Harrison et al. (2001), Mekjavic et al. (2000) in 
Staples et al. (1999) na primer ne poročajo o razliki med skupinami pri subjektivni zaznavi 
bolečine v mišici, Germain et al. (2003) in Webster et al. (2002) pa v svojih raziskavah s 
testom subjektivne zaznave bolečine v mišici ugotovijo, da skupina, deleţna hiperbarične 
kisikove terapije, doseţe boljšo stopnjo okrevanja kot druge skupine, pri katerih je bila 
stopnja okrevanja niţja. Tako kot pri subjektivni zaznavi bolečine v mišici so tudi pri 
meritvah izokinetične moči oziroma navora mišice raziskave prišle do različnih rezultatov. 
Staples et al. (1999) in Webster et al. (2002) v svojih raziskavah poročajo o izboljšanju 
izokinetične mišične moči oziroma mišičnega navora pri skupini, deleţni hiperbarične 
kisikove terapije, v primerjavi z ostalimi skupinami, medtem ko Babul et al. (2003), 
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Germain et al. (2003) in Harrison et al. (2001) ne poročajo o razliki v izokinetični moči 
oziroma navoru mišice med skupinami. 
Harrison et al. (2001) in Staples et al. (1999) so poleg preiskovanja vplivov hiperbarične 
kisikove terapije na zakasnelo mišično bolečino preiskovali tudi, ali obstaja kakšna razlika 
med takojšnjo in zakasnelo izpostavljenostjo hiperbaričnemu okolju s kisikom. Rezultati 
raziskave Harrison et al. (2001) niso pokazali nobene statistično pomembne razlike med 
skupinama, deleţnima takojšnje oziroma zakasnele hiperbarične kisikove terapije, pri 
nobenem izmed merilnih protokolov, vključenih v raziskavo, medtem ko raziskava Staples 
et al. (1999) poroča o statistično pomembni razliki pri meritvah maksimalnega 
ekscentričnega navora. Skupina, ki je bila deleţna takojšnje hiperbarične kisikove terapije, 
je torej dosegla višjo stopnjo okrevanja maksimalnega ekscentričnega navora (69,2 Nm) 
kot skupina, deleţna zakasnele hiperbarične kisikove terapije (44,9 Nm). Rezultati so 
pokazali, da je bila stopnja okrevanja maksimalnega ekscentričnega navora pri skupini, 
deleţni zakasnele hiperbarične kisikove terapije, celo niţja kot pri placebo skupini (49,6 
Nm), ki je bila deleţna laţne terapije, in kontrolni skupini (47,3 Nm), ki terapije sploh ni 
bila deleţna. Glede na dejstvo, da raziskava Harrison et al. (2001) ne poroča o razlikah 
med skupinama, raziskava Staples et al. (1999) pa poroča o pozitivnih učinkih pri skupini, 
deleţni takojšnje hiperbarične kisikove terapije, se moramo vprašati o dejavnikih, ki bi 
lahko vplivali na razlike v rezultatih raziskav. Eden od dejavnikov, ki bi lahko vplival na 
rezultate, je čas od zaključka vadbe do prve izpostavitve hiperbaričnemu okolju s kisikom. 
Pri obeh raziskavah sta bili skupini, deleţni takojšnje hiperbarične kisikove terapije, takoj 
po končani vadbi izpostavljeni hiperbaričnemu okolju s kisikom. Pri skupini, deleţni 
zakasnele hiperbarične kisikove terapije, pa je prišlo do razlike, in sicer je bila skupina v 
raziskavi Harrison et al. (2001) hiperbaričnemu okolju s kisikom izpostavljena ţe po 24 
urah, medtem ko je bila skupina v raziskavi Staples et al. (1999) hiperbaričnemu okolju 
izpostavljena šele po 48 urah. Ta podatek bi lahko vplival na rezultate raziskave Harrison 
et al. (2001), saj med skupinama, deleţnima takojšnje oziroma zakasnele hiperbarične 
kisikove terapije, ni tako velike časovne razlike pri prejetju prve terapije kot pri raziskavi 
Staples et al. (1999), kjer je časovna razlika pri prejetju prve terapije med skupinama še 
enkrat večja, in sicer 48 ur. 
Da bi preverili, ali število terapij vpliva na rezultate učinkovitosti hiperbarične kisikove 
terapije na zakasnelo mišično bolečino, so Staples et al. (1999) v drugi fazi raziskave 
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preučevali učinke 3-dnevne in 5-dnevne hiperbarične kisikove terapije na zakasnelo 
mišično bolečino. Pri subjektivni zaznavi bolečine v mišici rezultati niso pokazali nobene 
razlike med skupinami. Statistično pomembna razlika pa se ponovno pojavi pri stopnji 
okrevanja po upadu maksimalnega ekscentričnega navora, in sicer so rezultati pokazali, da 
je najvišjo stopnjo okrevanja po upadu maksimalnega ekscentričnega navora dosegla 
skupina, ki je bila deleţna 5-dnevne hiperbarične kisikove terapije (54,9 Nm), sledila ji je 
skupina, deleţna 3-dnevne hiperbarične kisikove terapije (16,0 Nm), najmanjšo stopnjo 
okrevanja pa je dosegla placebo skupina (4,3 Nm). S tem podatkom so avtorji potrdili, da 
število terapij vpliva na stopnjo okrevanja po upadu maksimalnega ekscentričnega navora. 
Pri pregledu raziskav lahko opazimo tudi, da se pri nekaterih pojavijo manjše 
pomanjkljivosti, ki pa bi lahko pomembno vplivale na končne rezultate. Nekatere 
raziskave niso izključevale morebitne pristranskosti preiskovancev v posameznih 
skupinah. To so raziskave Staples et al. (1999), Harrison et al. (2001) in Germain et al. 
(2003), ki sicer so vključevale kontrolne skupine, vendar te niso bile deleţne nobene oblike 
terapije. Ker so preiskovanci v teh skupinah vedeli, da niso prejeli nobene oblike terapije 
oziroma so to vedeli tudi tisti preiskovanci, ki so bili vključeni v skupine, deleţne 
hiperbarične kisikove terapije, pri teh raziskavah obstaja večja verjetnost pristranskosti 
preiskovancev pri posameznih merilnih protokolih, na primer pri subjektivni zaznavi 
bolečine v mišici. Avtorji raziskav Staples et al. (1999), Mekjavic et al. (2000), Webster et 
al. (2002) in Babul et al. (2003) so ta problem rešili tako, da so namesto kontrolne skupine, 
ki ni bila deleţna nobene oblike terapije, vključili placebo skupino, ki je bila deleţna 
hiperbarične kisikove terapije, vendar z drugačnimi parametri. S tem so se izognili 
nepotrebni pristranskosti, saj preiskovanci niso vedeli, ali so izpostavljeni pravemu ali 




Večina raziskav je pokazala, da hiperbarična kisikova terapija ni učinkovita metoda 
lajšanja zakasnele mišične bolečine. Kljub temu se pri skoraj vseh raziskavah pojavijo 
posamezni rezultati, ki kaţejo na vpliv hiperbarične kisikove terapije na zakasnelo mišično 
bolečino. Ta vpliv se kaţe predvsem pri subjektivni zaznavi bolečine v mišici, nekatere 
raziskave pa poročajo tudi o izboljšanju oziroma hitrejšem okrevanju mišičnega navora, ki 
ga uvrščamo med simptome zakasnele mišične bolečine. Čeprav večina avtorjev raziskav 
ne verjame v pozitivne učinke hiperbarične kisikove terapije na zakasnelo mišično 
bolečino, menim, da bi bilo glede na pozitivne rezultate, ki so jih pokazale nekatere 
raziskave, to temo treba bolje raziskati. Dejstvo je, da je raziskav, ki so preučevale vpliv 
hiperbarične kisikove terapije na zakasnelo mišično bolečino, premalo, v obstoječih 
raziskavah pa najdemo tudi nekatere metodološke pomanjkljivosti, ki bi lahko vplivale na 
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